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Обследовано 68 больных с впервые возникшим инфарктом миокарда. Оценка сократи-
тельной функции миокарда проводилась по величине отклонения длительности интервала 
QT от должного значения. У здоровых пациентов  отклонение данного показателя составляло 
±5 %. У больных инфарктом миокарда имело место удлинение систолы желудочков на 7–42 % 
и зависело от степени тяжести  острой сердечной недостаточности, глубины и площади не-
кроза сердечной мышцы. Удлинение систолы отражает нарушение сократимости миокарда. 
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We examined 68 patients with primary myocardial infarction. Th e assessment of myocardial contrac-
tion fraction was obtained by analysis of QT segment deviation. In healthy patients the deviation of 
these indices was ±5 %. In patients with myocardial infarction we observed a prolonged systole of the 
ventricular. Deviations of these indicators amounted to 7 to 42 per cent, depending on severity of acute 
heart failure, depth and area of necrosis of the heart muscle. Th e lengthening of the systole refl ects a 
violation of myocardial contractility. Refs 13. Table 1.
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Снижение сократительной (насосной) функции сердечной мышцы ведет к раз-
витию дисбаланса между гемодинамическими потребностями организма и  воз-
можностью сердца в  их осуществлении. Это способствует развитию сердечной 
недостаточности, которая проявляется повышением венозного притока крови 
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к сердцу и сопротивления, которое необходимо преодолеть миокарду для изгнания
крови в сосудистое русло [3]. Нарушение сократительной функции миокарда чаще 
всего связано с поражением самой сердечной мышцы, вызванным воспалительным 
процессом, нарушением коронарного кровообращения, внутрисердечной гемоди-
намики и повышением физических нагрузок.
Известно, что в  основе мышечного сокращения лежит циклическое взаимо-
действие миозина с актином, сопровождающееся гидролизом АТФ. Регуляция его 
осуществляется Са++-зависимым тропонин-тропомиозиновым комплексом. Низ-
кая концентрация Са++ этого комплекса блокирует места связывания головки мио-
зина с актином, что ведет к ингибированию мышечного сокращения. Миозин про-
являет себя как фермент — актин-зависимая АТФаза [2, 4].
Максимальная сила сокращения сердечной мышцы определяется состоянием 
актин-миозиновых связей и тянущей силой, которую может развивать каждая та-
кая связь. Скорость сокращения определяется временем, в течение которого актин-
миозиновая связь развивает тянущую силу, отсоединяет и освобождает актиновые 
центры для нового взаимодействия. Считается, что скорость сокращения служит 
мерой сократимости мышцы. Удлинение (относительное) систолы может указывать 
на неполноценную функцию миокарда. Увеличение длительности изоволюмическо-
го сокращения и  длительности систолы желудочков в  целом представляет собой 
результат снижения скорости сократительного процесса. Удлинение фазы изоволю-
мического сокращения увеличивает длительность периода изгнания, удлиняет ме-
ханическую систолу, снижает начальные скорости внутрижелудочкового давления. 
Такие изменения наблюдаются при недостаточности кровообращения [6]. 
При сердечной недостаточности длительность фазы изоволюмического сокра-
щения, а значит, и систолы увеличивается. В основе недостаточности гипертрофи-
рованного сердца лежит сочетанное снижение энергообеспечения и  утилизации 
энергии, которое вызывает уменьшение скорости преобразования химической 
энергии АТФ в механическую энергию сокращения, т. е. становится причиной на-
рушения сократительной функции миокарда. 
Процесс расслабления миокарда определяется скоростью актин-миозиновых 
диссоциаций (активная энергозависимая часть релаксации) и растяжения эласти-
ческих структур сердечной мышцы, сжатых во время систолы (пассивная энерго-
зависимая часть релаксации). Скорость диссоциации актина и миозина зависит от 
аффинности белка тропонина С с ионами кальция и его концентрации в свобод-
ном пространстве вокруг миофиламентов и саркоплазматического ретикулума. 
Изменение длительности фаз сердечного цикла при патологических состоя-
ниях связано с сократительной способностью миокарда. По нашим данным [7, 8], 
при СН происходит относительное увеличение систолы и  укорочение диастолы. 
У  больных с  ХСН III, IV ФК по NYHA продолжительность систолы становится 
больше, чем диастолы. Это указывает на нарушение обеих фаз сердечного цикла. 
Удлинение систолы у  больных с  СН было отмечено еще в  XX веке [6, 13]. Тогда 
же предпринимались попытки использовать этот феномен для ее диагностики. Для 
этих целей был предложен систолический показатель — отношение QT к RR, ум-
ноженное на 100. Данный показатель не нашел широкого применения, так как не 
учитывались частота сердечных сокращений и гендерные различия продолжитель-
ности систолы у пациентов.
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В настоящее время для диагностики СН в  основном используют эхокардио-
графический метод исследования, который предусматривает определение времени 
изоволюмического расслабления и фракции выброса [5, 11]. Как показали исследо-
вания последних лет, ФВ не является показателем сократительной функции мио-
карда, а отражает лишь отношение ударного объема к конечному диастолическому 
объему левого желудочка. Уменьшение ФВ в значительной степени связано с уве-
личением последнего. Ударный объем остается в  пределах нормальных величин 
у больных с ХСН I — III ФК и снижается только у больных с ХСН IV ФК. Что ФВ 
не является показателем сократительной функции миокарда, признано экспертами 
и зафиксировано в Рекомендациях Европейского общества кардиологов по СН [5].
Увеличение фазы изоволюмического расслабления рассматривается в качестве 
критерия диастолической дисфункции, более того, диастолической СН. Такое суж-
дение, по-видимому, обусловлено отсутствием надежных методов диагностики на-
рушений сократительной (насосной) функции миокарда.
Цель исследования — изучить возможность оценки сократительной функции 
сердечной мышцы по продолжительности систолы желудочков у больных инфар-
ктом миокарда.
Известно, что интервал QT ЭКГ отражает систолу желудочков и может быть 
применен для изучения сократительной способности желудочков сердца. Слож-
ность использования данного показателя состоит в том, что он довольно вариабе-
лен и зависит от частоты и ритма сердечных сокращений, от половых особенностей 
пациентов. Продолжительность его у женщин больше, чем у мужчин. При нормо-
систолии это различие достигает 0,03 с. Данные особенности, как и ЧСС, должны 
учитываться при сопоставлении полученных данных. 
Для того чтобы получить однозначные результаты, необходимо использовать 
не целочисленные выражения величины интервала QT, а процент отклонения фак-
тической продолжительности его от должной. Должный интервал QT можно полу-
чить по формуле Баретта:
Q T = K– – ,R R
где K равняется 0,40 для женщин и 0,37 — для мужчин. Данная формула учитывает 
ЧСС и нивелирует показатели интервала QT, вызванные половыми различиями па-
циентов, что позволяет использовать их при статистической обработке материала. 
Процент отклонения дает возможность установить величину удлинения систолы 
желудочков у больных заболеваниями сердца и сосудов. 
Обследовано 68 больных с впервые возникшим инфарктом миокарда. Возраст 
больных колебался от 40 до 72 лет (средний возраст 58,2 ± 1,5). Мужчин было 45, 
женщин — 23.
Верификация диагноза осуществлялась на основании клинической картины, 
лабораторных данных, электрокардиографии и  УЗИ-исследования. Запись ЭКГ 
и УЗИ-исследование проводились в первые сутки от начала заболевания.
Проникающий Q-инфаркт выявлен у 30, непроникающий Non Q-инфаркт — 
у 38 больных. У 19% пациентов имело место нарушение сердечного ритма по типу 
экстрасистолий и фибрилляций предсердий. У 3 больных ИМ осложнился кардио-
генным шоком, у 3 — отеком легких. В первые сутки от начала ИМ у 55 больных 
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диагностирована ОСН I класса, у 6 — II класса, у 3 — III класса и у 3 — IV класса 
по Killip [14]. 
У 45 больных с помощью эхокардиографии выявлены различные нарушения 
сократимости сердечной мышцы в виде локальной гипокинезии и акинезии стенок 
левого желудочка, у 3 больных наблюдалось глобальное нарушение сократимости 
левого желудочка с развитием кардиогенного шока. Отсутствие нарушений сокра-
тимости миокарда зафиксировано у 23 больных. У них не были выявлены признаки 
острой сердечной недостаточности, что соответствует I классу СН по Killip. Из это-
го следует, что и эхокардиография не у всех больных ИМ выявляет нарушение со-
кратимости миокарда.
Контрольную группу составили 45  здоровых лиц в  возрасте от 20  до 35  лет 
(25 мужчин и 20 женщин).
Проведенные исследования показали, что у здоровых лиц процент отклонения 
фактической систолы от должной составлял ±5. У 100% больных инфарктом мио-
карда наблюдалось удлинение систолы желудочков. Интервал QT по сравнению 
с должным был увеличен на 22,4 ± 1,6%. Различие этих данных от таковых у здоро-
вых лиц достоверно (р ≤ 0,01). Оказалось, что отклонение интервала QT от долж-
ной величины зависело от глубины поражения миокарда. У больных Q-ИМ интер-
вал QT увеличился в среднем на 29,2 ± 2,2%, а у больных Non Q-ИМ — на 16,3 ± 1% 
(p ≤ 0,01). Данный показатель у больных ИМ, осложненным шоком, превысил 40%. 
Отсюда следует, что чем обширнее некроз мышцы сердца, тем длительнее систола 
желудочков.  
Чтобы окончательно убедиться в том, что продолжительность систолы отра-
жает сократительную функцию миокарда у  больных инфарктом миокарда, были 
сопоставлены данные эхокардиографии и результаты исследования интервала QT 
ЭКГ.
Эти данные представлены в таблице.
Зависимость продолжительности интервала QT от нарушения сократимости миокарда
Название Здоровые  Больные инфарктом миокарда
Сократимость 






QT 0,84 ± 0,33 11,5 ± 0,8* 14,8 ± 1,1* 24,8 ± 1,4*
П р и м е ч а н и е: * — p ≤ 0,05.
При сопоставлении данных, полученных при УЗИ-исследовании, и указанных 
показателей ЭКГ удалось установить определенную связь между ними. Из табли-
цы следует, что у  здоровых лиц процент отклонения интервала QT укладывался 
в  пределах 0,84 ± 0,33. У  больных ИМ без признаков сердечной недостаточности 
и нарушений сократимости, по данным УЗИ (ОСН I класс по Killip), длительность 
интервала QT была достоверно больше, чем у здоровых лиц. Процент отклонения 
его составил 11,5 ± 0,8. При наличии локальной гипокинезии одной из стенок лево-
го желудочка этот показатель увеличился и достигал 14,8 ± 1,1. Более выраженные 
изменения выявлены у больных с акинезией и гипокинезией, распространяющейся 
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на две области левого желудочка (например, на переднюю стенку и перегородку). 
Наибольшие сдвиги наблюдались у 3 больных ИМ с глобальным нарушением со-
кратимости. Продолжительность интервала QT у них превысила должную величи-
ну в среднем на 41,4%. 
Эти данные подтверждаются и исследованиями 23 больных ИБС, стенокарди-
ей напряжения, постинфарктным кардиосклерозом, среди которых у  15, по дан-
ным эхокардиографии, были выявлены нарушения сократимости миокарда в виде 
локальной гипокинезии и  акинезии стенок левого желудочка, у  остальных боль-
ных такие изменения отсутствовали. Длительность интервала QT у больных с на-
рушением сократительной функции миокарда превышала должную на 21,6 ± 1,4%, 
у больных без нарушения сократимости миокарда — на 11,9 ± 1%. Различие досто-
верно (p ≤ 0,05). 
Удлинение фактического интервала QT по сравнению с должным отражает со-
кратительную функцию миокарда у больных не только с острыми заболеваниями 
сердца, но  и  хроническими. Нужно отметить, что девиация продолжительности 
фактической систолы от должной полностью соответствует отклонениям отноше-
ния систолы к кардиоциклу, отражающего сократимость миокарда, от золотой про-
порции [10].
Таким образом, между степенью нарушения сократимости миокарда у  боль-
ных ИМ и  показателем, отражающим продолжительность систолы желудочков, 
существует прямая зависимость. Чем тяжелее поражение миокарда и более выра-
жено нарушение его сократительной функции, тем больше увеличивается откло-
нение величины QT от должной. Удлинение систолы желудочков можно считать 
показателем сократительной функции миокарда желудочков, а значит и СН. Этот 
показатель позволяет установить нарушение сократительной функции миокарда 
и СН у тех больных, у которых не удается выявить ее ни клиническим, ни эхокар-
диологическим методами исследования. Определение отклонения фактическо-
го интервала QT от должного является достаточно чувствительным методом для 
установления острой сердечной недостаточности.
Вряд ли у кого возникает сомнение в том, что в основе острой сердечной не-
достаточности у больных ИМ лежит нарушение сократительной функции миокар-
да, вызванное некрозом сердечной мышцы. Это проявляется на ЭКГ увеличением 
продолжительности интервала QT. Предложенный метод исследования сократи-
тельной функции миокарда зиждется на теоретической основе сократимости сер-
дечной мышцы. Максимальная сила сокращения мышцы определяется состоянием 
актин-миозиновых связей и тянущей силой, которую может развивать каждая та-
кая связь. Чем выше скорость сокращения, тем больше его сила и меньше продол-
жительность изоволюмического расслабления [2, 4], и связано это с одновремен-
ным вовлечением в процесс сокращения наибольшего количества актина и миози-
на. Если возбуждение миокарда, а соответственно и образование актин-миозино-
вых связей, будет растянуто во времени, то и сила сокращения будет уменьшаться, 
а процесс диссоциации актина и миозина замедляться. Данные нарушения прояв-
ляются удлинением систолы желудочков и периода изоволюмического расслабле-
ния при уменьшении длительности диастолы. 
Сократимость сердца определяется двумя взаимосвязанными механизмами: 
сокращением сердечной мышцы и  ее расслаблением. Нарушение одного из  них 
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приводит к расстройству другого. Поэтому говорить о СН как об одном из нару-
шений этих механизмов некорректно. В  ослаблении сократительной (насосной)
функции миокарда причастны оба механизма. Это положение было высказано в се-
редине XX века и подтверждено в настоящее время [12, 15].
Продолжительность систолы желудочков, на наш взгляд, является более точ-
ным показателем сократительной функции миокарда, чем длительность фазы изо-
волюмического расслабления. На сокращение желудочков энергии тратится значи-
тельно больше, чем на их расслабление, и нарушение энергообеспечения в первую 
очередь будет сказываться на контрактильности сердечной мышцы. Удлинение си-
столы желудочков находится в  прямой зависимости от глубины поражения мио-
карда и выраженности нарушения сократительной способности сердечной мышцы.
Увеличение длительности систолы у больных с ХСН происходит по мере на-
растания тяжести этого синдрома [9, 10]. Фаза изоволюмического расслабления 
удлиняется лишь у больных с ХСН I и II ФК, при более тяжелых формах ХСН она 
уменьшается и становится короче, чем у здоровых лиц [1]. Поэтому ее можно ис-
пользовать для диагностики только СН напряжения.
Метод диагностики СН по отклонению фактической длительности систолы 
желудочков от должной, т. е. по отклонению величины интервала QT от должной, 
является надежным, простым и доступным, не требующим дополнительной аппа-
ратуры. Для этого достаточно ЭКГ, которую записывают у всех больных сердечно-
сосудистыми заболеваниями, и простых арифметических расчетов.
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